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La incontinencia anal supone la pérdida de la capacidad de controlar 
voluntariamente la liberación del contenido fecal o los gases. Es un síntoma de 
gran trascendencia social que puede incapacitar a las personas que la 
padecen. Su prevalencia ha sido infraestimada clásicamente ya que es 
frecuentemente ocultada por los pacientes e incluso omitida por los 
profesionales en las anamnesis. Si incluimos el ensuciamiento, al menos el 5% 
de la población sana admite tener algún grado de incontinencia.1,2 
Considerando tan sólo la perdida involuntaria de heces, la prevalencia en la 
población general está entre el 0.5 y el 1.5 %. Dicha prevalencia aumenta con 
la edad, siendo en mujeres mayores de 65 años del 13 por 1000.3 La mitad de 
los pacientes internados en los establecimientos geriátricos presentan 
regularmente incontinencia fecal, a menudo asociada a incontinencia urinaria. 
No obstante, en numerosas ocasiones los pacientes afectados son un grupo de 
población sano, con una integración social y laboral completas, a los que la 
incontinencia supone un gran deterioro en su calidad de vida. Por lo tanto, para 
una adecuada evaluación de los resultados del tratamiento de estos pacientes 
es importante realizar encuestas objetivas para evaluar el impacto de éste en 
su calidad de vida. La incidencia en mujeres de 45 años es 8 veces mayor que 
en hombres de edad similar y esto es debido a factores obstétricos. 4La lesión 
del periné es una complicación común tras los partos vaginales y en algunas 
pacientes puede ocasionar una incontinencia fecal.    




UMANTENIMIENTO DE LA CONTINENCIA 
La continencia anal es una función compleja que depende de la 
interacción de múltiples mecanismos5, entre los que se incluyen: consistencia 
y volumen de las heces, transporte del contenido fecal del colon al recto, 
capacidad y distensibilidad rectal, sensación anorrectal, esfínteres anales, y 
musculatura e inervación del suelo pélvico6. 
La motilidad, secreción y absorción en el intestino delgado y el colon 
son los principales determinantes de las características de las heces que 
llegan al recto. La motilidad del colon presenta amplias fluctuaciones a lo 
largo del día, relacionada con factores fisiológicos y ambientales (sueño, 
despertar, ingestión de alimentos, actividad física, etc.)7, y 2 ó 3 veces al día 
se produce una onda peristáltica en masa a nivel del colon proximal y 
sigmoide para transportar las heces sólidas al recto. Mediante pruebas 
radiológicas se ha comprobado que más del 70% de los marcadores radio-
opacos que alcanzan el colon ascendente son eliminados con las 
deposiciones dentro de las siguientes 48 horas8. En individuos sanos, la 
absorción diaria de agua por el colon reduce los líquidos ingeridos a 100-150 
ml9 aproximadamente y el volumen normal de heces formadas que se elimina 
a diario varía de 250 a 750 ml.  
La parte más distal del colon tiene una función de reservorio importante 
para el mantenimiento de la continencia que depende de varios factores10. En 
primer lugar, la angulación lateral del sigma y las válvulas de Houston 
proporcionan una barrera mecánica y retrasan la progresión de las heces11.  
Además, las diferencias presivas existentes entre los niveles proximal y distal 
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del conducto anal provocan vectores de fuerza en dirección al recto, lo cual 
puede contribuir a la retención de pequeñas cantidades de líquido y gases a 
nivel rectal10. Por último, el ángulo anorrectal, consecuencia de la actividad 
tónica del músculo puborrectal, junto a la zona de alta presión del conducto 
anal, contribuyen a la función de reservorio del recto12,13.  
El recto sano tiene propiedades elásticas que le permiten el 
mantenimiento de presiones intraluminales bajas aún con volúmenes altos14. 
En pacientes incontinentes se ha demostrado una disminución de esta 
distensibilidad rectal15,16. Asimismo, la pérdida del reservorio rectal que ocurre 
en determinados sujetos debida a la cirugía, puede ocasionar un tránsito 
intestinal más rápido y contribuir también a la aparición de incontinencia. Así 
pues, parece que la contribución del recto a la continencia proviene tanto de 
su capacidad de almacenar las heces como de mantener presiones 
intraluminales bajas que permiten posponer la defecación.17 
La percepción de llenado rectal y la capacidad de discriminación de la 
calidad del contenido que alcanza el recto dependen de un conjunto de 
mecanismos complejos a nivel del anorrecto23. Se considera que la 
información proveniente del recto es el componente sensorial más importante 
para el mantenimiento de la continencia5,18,19. Sin embargo, los receptores 
sensitivos responsables de esto probablemente no residen en el recto en sí, 
ya que los procedimientos quirúrgicos de resección rectal y anastomosis 
coloanal, usualmente no interfieren con la percepción de llenado rectal5. Por 
todo ello, se cree que las terminaciones nerviosas sensitivas asociadas a 
receptores de distensión se encuentran en la musculatura del suelo pélvico 
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(músculo elevador del ano, músculo puborrectal, y esfínteres anales)20 y que 
a través de vías nerviosas aferentes los impulsos se transmiten al área lumbo-
sacra de la médula espinal y a la corteza cerebral, dónde la información se 
hace consciente. 
Como respuesta a la distensión rectal se produce de modo reflejo y 
transitorio la contracción del esfínter anal externo (EAE) y la relajación del 
esfínter anal interno (EAI)6. Ello constituye el denominado “reflejo rectoanal 
inhibitorio” (RRAI), que permite que una pequeña muestra del contenido del 
recto tome contacto con el epitelio del conducto anal alto, el cual contiene 
numerosas terminaciones sensitivas21-23. Esto produce la detección 
consciente y discriminación entre heces sólidas, líquidas, y gases, que se 
considera esencial para el mantenimiento de la continencia24.  
El EAI, que es la condensación de la capa muscular circular interna del 
recto, está formado por musculatura lisa que se encuentra en estado de 
contracción máxima continua, y sólo se relaja en respuesta a la distensión 
rectal25. Su tono basal es debido a sistemas neuronales intrínsecos y 
extrínsecos26,27, y es responsable del 50-85% de la presión en reposo del 
conducto anal28. Esta zona de alta presión proporciona una barrera natural a 
la pérdida involuntaria de heces en estado de reposo. La relajación 
espontánea del EAI sin un aumento compensatorio en la actividad del EAE 
puede ser un factor importante en la aparición de incontinencia fecal6. 
El EAE es un músculo estriado que rodea a la capa muscular lisa del 
conducto anal, cuya inervación depende de los nervios pudendos4,6. El EAE y 
la musculatura estriada del suelo pélvico, a diferencia de otros músculos 
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estriados que carecen de tono durante el reposo, poseen actividad tónica 
involuntaria en reposo y durante el sueño4,29. A pesar de esto, la contribución 
a la presión basal en el conducto anal del EAE es escasa23,30. Sin embargo, 
cuando se produce la contracción muscular voluntaria en el conducto anal, el 
EAE provoca un aumento presivo a este nivel que es aproximadamente el 
doble de la presión en reposo4. 
El suelo pélvico es una hoja músculotendinosa formada por el músculo 
elevador del ano, el cual está constituido por los músculos pubococcígeo, 
iliococcígeo y puborrectal. Éstos son músculos pares que se entrelazan y 
actúan como una unidad, cuya inervación proviene de la rama inferior del 
nervio pudendo interno (S2, S3, S4), y de la rama perineal del cuarto nervio 
sacro. El suelo pélvico, y en concreto el músculo puborrectal, constituye un 
componente importante de la musculatura somática más profunda del 
conducto anal. El músculo puborrectal presenta una configuración anatómica 
en forma de “U” y rodea al recto desde sus inserciones en la sínfisis del 
pubis4. Su contracción provoca un ángulo entre el recto distal y el conducto 
anal proximal (ángulo anorrectal), cuyo rango en sujetos normales varía de 
60º a 105º 31. Se considera que el músculo puborrectal y el ángulo anorrectal 








UETIOLOGÍA DE LA INCONTINENCIA DE ORIGEN OBSTÉTRICO 
Como se ha expuesto, son múltiples los mecanismos de los que 
depende la continencia anal y por tanto establecer la etiología de la 
incontinencia fecal es en ocasiones complejo. No obstante, el traumatismo 
obstétrico es la causa más frecuente en pacientes atendidas en una unidad de 
coloproctología. El 13% de las mujeres desarrollan algún grado de 
incontinencia o urgencia tras su primer parto vaginal33. Dos son los 
mecanismos relacionados en su aparición: la lesión de los nervios pudendos y 
la lesión traumática del aparato esfinteriano. 
Durante mucho tiempo la lesión de los nervios del suelo pélvico se ha 
considerado como la causa principal de incontinencia.34 Parks et al.35 
describieron un aumento del tejido fibroso conectivo y cambios degenerativos 
en las fibras musculares del esfínter anal externo en 24 mujeres con 
incontinencia fecal, sugiriendo que ésta era secundaria a la denervación por la 
lesión nerviosa durante el parto. La determinación de las latencias motoras de 
los nervios pudendos (LMTNP) ha permitido demostrar que muchas pacientes 
con incontinencia presentan prolongación de las mismas, aunque existe una 
proporción de enfermas con valores dentro de los límites de la normalidad. En 
un estudio que incluye a 128 mujeres estudiadas durante el embarazo y tras 
el parto, se demostró una prolongación de las LMTNP tras el parto indicando 
la lesión nerviosa. Presentaron valores patológicos el 60% de las pacientes 
aunque tan sólo un tercio de las mismas los mantenían prolongados a los 6 
meses.36 La proporción de pacientes que presenta déficit neural a largo plazo 
es pequeña. Aproximadamente en el 10% de mujeres que presentan 
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incontinencia anal idiopática no se identifica ninguna lesión estructural siendo 
en este grupo la lesión nerviosa el único mecanismo etiológico.  De todos 
modos, la mayoría de enfermas tiene algún antecedente de traumatismo 
sobre el aparato esfinteriano. Tras los partos vaginales, la lesión parece ser 
tanto muscular como nerviosa. 
La difusión de la utilización de la ecografía endoanal ha revolucionado 
el diagnóstico de las lesiones de los esfínteres anales, permitiendo identificar 
de forma adecuada sus defectos y planificar la intervención quirúrgica. 
Permite identificar una proporción mayor de defectos esfinterianos que con la 
evaluación clínica, aunque el significado de estas lesiones ocultas no ha sido 
determinado ya que no todas estas mujeres presentan incontinencia. La 
incidencia de desgarros de tercer grado, definidos como la laceración perineal 
que incluye la lesión del esfínter anal con o sin lesión de la mucosa anorrectal, 
tras un parto vaginal es del 0.5 al 1%. Entre los factores de riesgo destacan: 
nuliparidad, utilización de fórceps, fetos de más de 4kg, presentación 
occípitoposterior y una segunda fase del parto prolongada. Sultan et al, 
mostraron que el 35% de primíparas desarrollan tras el parto defectos 
ecográficos en el esfínter que persisten más de 6 meses. Estas pacientes 
presentaban una menor presión de contracción voluntaria que las que no 
tenían defectos, Todas las pacientes con incontinencia tenían defecto 
esfinteriano. Tan sólo el 4% de las multíparas presento nuevas lesiones 33.  
La presentación clínica puede ser variable. Existen mujeres 
sintomáticas inmediatamente después del parto y otras que desarrollan los 
síntomas de forma tardía, generalmente en la mediana edad. Un grupo aparte 
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lo constituyen las pacientes en las que la lesión esfinteriana es evidenciada y 
reparada en el momento del parto. Este tipo de lesión aguda presenta una 
serie de particularidades en cuanto a manejo y pronóstico por lo que suele 
analizarse de forma separada. 
Es importante realizar un estudio exhaustivo de las pacientes para 
determinar el grado de incontinencia e individualizar la decisión terapéutica. 
Los grados menores, especialmente en enfermas de edad avanzada, pueden 
ser manejados de forma conservadora con cambios dietéticos, agentes 
antidiarreicos y biofeedback. En los casos en los que existe una lesión 
esfinteriana importante y sintomatología severa está indicado el tratamiento 
quirúrgico. La técnica de elección es la esfinteroplastia anterior del esfínter 













Los resultados publicados a corto plazo son buenos en la mayoría de las 
series37-40 pero en aquellas con seguimientos mayores se evidencia un 
empeoramiento de los mismos.41-44 Este deterioro en los resultados ha llevado 
a que sea cuestionada como técnica de elección en favor de la 
neuromodulación de raíces sacras, técnica que ha demostrado buenos 
resultados en pacientes con esfínter lesionado.45-50 
Hace seis años estudiamos los resultados de la esfinteroplastia en la 
incontinencia fecal de origen obstétrico y la mejoría que producían en la calidad 
de vida. 
Para el actual estudio, los objetivos han sido: 
1. Evaluar el posible deterioro clínico a largo plazo de los 
resultados de la esfinteroplastia.  
2. Valorar el impacto que el tratamiento tiene sobre la calidad de 
vida de las pacientes.    
 










     1BUMATERIAL Y MÉTODOS 
   
En nuestro estudio previo se analizaron los resultados en 43 pacientes 
intervenidas de forma consecutiva por incontinencia fecal de etiología 
obstétrica entre marzo de 1990 y marzo de 2004, de las cuales 35 pacientes 
completaron el estudio. Las reparaciones primarias del esfínter anal en el 
momento del traumatismo obstétrico no fueron consideradas.  El seguimiento 
medio fue de 50 meses. Para la evaluación de los aspectos anatómicos, 
clínicos y funcionales se realizó una valoración clínica (incluyendo una 
anamnesis dirigida y una exploración física sistemática preoperatoria 
mediante inspección y palpación anorrectal, y tacto rectal), manometría anal, 
ecografía endoanal y electroestimulación pudenda. Para la obtención de 
información específica acerca de la función intestinal habitual de los pacientes 
se les entregó, antes y después de la intervención quirúrgica, un diario 
evacuatorio a cumplimentar durante 4 semanas, dónde recogieron 
características de las deposiciones y episodios de incontinencia y urgencia 
evacuatoria. En todas las pacientes se realizó una esfinteroplastia anterior 
solapando los cabos esfinterianos seccionados37,51 (en las pacientes con 
destrucción del núcleo central del periné se asoció como procedimiento 
plástico una anoplastia de Corman52). 
El grado de incontinencia, preoperatorio y al final del seguimiento, fue 
valorado mediante el Cleveland Clinic Score6 (CCS) (Anexo 1), donde 0 
representa la continencia anal completa y 20 el grado máximo de 
incontinencia. Se consideró el resultado del tratamiento quirúrgico como: (a) 
excelente, si  la mejoría del CCS era más del 75% con respecto la puntuación 
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preoperatoria, (b) bueno, si la mejoría era entre el 50 y el 75%, (c) regular, si 
era entre el 25 y el 50% y (d) pobre, si era inferior al 25%. Al analizar la 
influencia de diversos factores pronósticos en los resultados de la cirugía, se 
consideró una puntuación de 9 en el CCS como punto de corte de acuerdo 
con el criterio de Rothbarth et al56. Los factores analizados fueron: existencia 
de neuropatía pudenda preoperatoria, intervenciones quirúrgicas previas, 
lesión del esfínter anal interno asociada, edad o complicaciones 
postoperatorias como infección o dehiscencia de herida. 
Para la valoración de la calidad de vida se utilizó la Fecal Incontinence 
Quality of Life Scale (FIQLS)53 (Anexo 1) validada para la lengua española.54 
Este cuestionario fue completado al final de cada periodo de estudio mediante 
correo o entrevista telefónica. Las entrevistas fueron llevadas a cabo por un 
cirujano que no estaba directamente relacionado con el manejo de las 
pacientes. Las 29 preguntas que la componen se dividen en cuatro dominios 
diferentes: estilo de vida (10 ítems), conducta (9 ítems), 
depresión/autopercepción (7 ítems) y vergüenza (3 ítems). Las respuestas a 
cada pregunta se puntúan de 1 a 5, indicando 1 el peor estado de calidad de 
vida. El valor de cada una de las 4 escalas se obtiene calculando la media de 
las respuestas a las preguntas que la componen. Las respuestas en blanco 
son consideradas como valor perdido.  
Seis años después, con un seguimiento medio de 110 meses, las 
pacientes han sido reevaluadas, valorando nuevamente el grado de 





 El análisis estadístico fue realizado con el SPSS 13.0 (SPSS Inc. 
Chicago, IL, USA). El test no paramétrico de los rangos sumados de Wilcoxon 
fue usado para comparar los valores del CCS y del FIQL preoperatorios, a los 
50 meses de seguimiento y al final del mismo. La relación entre los diferentes 
factores de  riesgo y el grado de continencia se determinó utilizando el test chi2. 
Los valores de la p<0,05 se consideraron estadísticamente significativos.  
     


















          2BRESULTADOS 
   
De las 35 pacientes que completaron el estudio previo hemos podido 
contactar y reevaluar a 25 (71%) con una edad media de 54 años (rango 28-
73). La ausencia de cumplimentación en este estudio de las 10 restantes se ha 
debido a: 4 por pérdida de seguimiento, 3 por fallecimiento, 2  por enfermedad 
neurológica grave y una por haber sido tratada con neuromodulación de raíces 
sacras por progresión de su incontinencia (Figura 1). La mediana de 
seguimiento actual ha sido de 110 meses (rango 76-204). 
 En el estudio a 50 meses de seguimiento el grado de incontinencia 
mejoró significativamente con respecto al preoperatorio con una disminución en 
el CCS de 16 a 6, p < 0,001 (Figura 2). En el 47% de las pacientes se obtuvo 
un resultado excelente, en el 22% bueno, en el 22% regular y en el 9% malo 
(Figura 3). El 73% de las pacientes tuvieron una puntuación inferior a 9 en el 
CCS, y 20% fueron completamente continentes (CCS 0).  La neuropatía 
pudenda se mostró como un factor pronóstico evidenciado porque el 58% de 
las pacientes con latencias alargadas en el preoperatorio presentaron una 
puntuación superior a 9 en el CCS, frente al 9% de las que tenían latencias 
normales (p<0,01). Otros factores que se analizaron como la edad, 
intervenciones previas, partos vaginales posteriores o lesiones del esfínter anal 
interno no mostraron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 1). 
A los 110 meses de seguimiento, hemos objetivado un empeoramiento, 
aunque no estadísticamente significativo, ascendiendo el CCS a 8 (p=0,06) 
(Figura 2). Un 40% de las pacientes mantienen un resultado excelente, un 4% 
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bueno, un 24% regular y un 32% pobre (Figura 3). El 56% de las pacientes 
presentan un CCS menor de 9 y un 16% son completamente continentes (CCS 
0). Ninguno de los factores analizados (neuropatía pudenda preoperatoria, 
intervenciones previas, lesión del esfínter anal interno asociada, edad o 
complicaciones postoperatorias) han mostrado relación con el CCS al final del 
seguimiento (Tabla 2).  
Los resultados obtenidos en la encuesta de calidad de vida a los 50 
meses fueron: estilo de vida 3,5 (0.65), conducta 3.1 (0.81), depresión 3,7 
(0.75) y vergüenza 3,3 (0.91), existiendo una relación lineal estadísticamente 
significativa entre la severidad de la incontinencia medida por el CCS y la 
calidad de vida (Figura 4). En 14 pacientes intervenidas tras la publicación de la 
encuesta en el año 2000, fue posible realizar la encuesta de forma 
preoperatoria, y se observó una mejoría significativa en cada una de las 4 
escalas que la componen (estilo de vida 1.7 vs 3,5; conducta 1.4 vs 3.2; 
depresión 2.2 vs 3.8; vergüenza 1.8 vs 3.2; p< 0.001). En este grupo 
constatamos del mismo modo que el grado en que mejoraba la incontinencia se 
relacionaba con el grado en que mejoraban los resultados en la calidad de vida 
(excepto para la vergüenza, aunque sí ocurría al analizar el total de la serie). 
Para ello, se determinó la relación entre la diferencia entre el CCS antes y 
después del tratamiento con la diferencia en las respuestas de cada una de las 
cuatro escalas de la encuesta (Figura 5).   
El estudio de la calidad de vida a los 110 meses de seguimiento no ha 
mostrado diferencias significativas al compararlo con los resultados del estudio 
con 50 meses de seguimiento (Figura 6). Las pacientes que presentan a largo 
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plazo un CCS mayor de 9 tienen peor calidad que aquellas con valores 
inferiores: estilo de vida 2.5 vs 3.6 (p= 0.008), comportamiento 2.1 vs 3.6 (p= 
0.006), depresión 2.8 vs 3.7 (p = 0.02) y vergüenza (p = 0.02).  
 























  Las pacientes con incontinencia fecal de origen obstétrico tienen una 
expectativa de vida normal, y por ello, al ofrecerles un determinado tratamiento 
para solucionar su problema debemos tener en cuenta sus resultados a largo 
plazo. En la mayoría de las series los resultados a corto plazo son 
considerados como excelentes o buenos en un 71-86%,37-40,54,57  pero los 
estudios con un seguimiento a largo plazo, entre 5 y 10 años, muestran un 
empeoramiento de la continencia con un descenso de la tasa de excelentes o 
buenos resultados  concluyendo que la esfinteroplastia pierde efectividad con el 
tiempo41-44,58-62. Este deterioro clínico podría ser consecuencia de  la debilidad 
del músculo por el envejecimiento, el deterioro de la reparación, la progresión 
de las alteraciones obstétricas, la propia intervención por la denervación de los 
cabos musculares originada durante la reparación quirúrgica o una 
combinación de ellas. En nuestro estudio previo, con un seguimiento de 50 
meses, el 69% de las pacientes tenían resultados excelentes o buenos 
descendiendo esta tasa a un 44% a mayor largo plazo y el CCS ha variado de 
forma no significativa pasando de 6 a 8. Esta es una de las pocas series con 
seguimiento superior a 100 meses que existen en la literatura59,61,62 y, a tenor 
de nuestros resultados y coincidiendo con Oom DM et al11, consideramos que 
la esfinteroplastia mantiene unos resultados satisfactorios a largo plazo.  
 No hemos encontrado ningún factor capaz de predecir la evolución 
clínica a largo plazo. Para otros autores las pacientes con mayor edad en el 
momento de la esfinteroplastia tienen peores resultados 59,63,64. El valor 
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pronóstico de la neuropatía pudenda postoperatoria es controvertido. Existen 
diversos estudios en los que  los resultados son peores en las enfermas que la 
padecen65-67 pero en otros no se observa esta relación.39,43,59 Cuando 
analizamos nuestros resultados con un seguimiento de 50 meses, el 58% de 
las pacientes con neuropatía pudenda preoperatoria tenían un CCS mayor de 9 
frente a un 9% de las que no la presentaban. En ese momento consideramos 
que la neuropatía pudenda podría suponer un factor de riesgo de mal 
pronóstico para el resultado de la esfinteroplastia pero esto no se ha 
confirmado a largo plazo. Aunque es difícil interpretar este hecho, podría ser 
debido a un sesgo originado por la pérdida de seguimiento de algunas 
pacientes. Por otro lado, se ha señalado que el éxito de la reparación inicial es 
un factor importante en el resultado a largo plazo.59  En nuestra serie, el 80% 
de las pacientes que habían presentado una mejoría superior al 75% en el CCS 
han  mantenido un resultado excelente al final del seguimiento. 
 Rothbarth et al,57 en un trabajo en el que estudian la relación entre el 
grado de incontinencia anal obstétrica tras esfinteroplastia con la calidad de 
vida de las pacientes, utilizando el Indice Gastrointestinal de Calidad de Vida 
(GIQLI),  demuestran un grado de correlación entre ambos significativa. Una 
puntuación en el CCS superior a 9  está asociada con un deterioro en la calidad 
de vida. En nuestra serie ha existido un empeoramiento en el grado de 
incontinencia pero no ha superado este límite (CCS 8), y por lo tanto, no se ha 
producido un deterioro significativo en la calidad de vida de nuestras pacientes 
con respecto al estudio con seguimiento de 50 meses. Al tomar como punto de 
corte un CCS de 9, hemos objetivado que la calidad de vida en el grupo de 
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pacientes que presentan valores por encima del mismo es significativamente 
inferior a la del grupo que muestran valores inferiores. 
  En los casos en que existe un deterioro en la continencia con impacto en 
la calidad de vida, algunos autores indican repetir la esfinteroplastia 
consiguiendo un buen resultado en el 50 % de los casos incluso a largo 
plazo.60,68 Brouwer y Duthie46, comparan los resultados obtenidos con la NRS 
(seguimiento de 37 meses) entre pacientes con defectos esfinterianos, 
neuropatía pudenda y esfínter reparado previamente, sin obtener diferencias 
significativas. Dichos autores sugieren que la NRS debe ser ofrecida a las 
pacientes con empeoramiento de la continencia tras esfinteroplastia con las 
mismas expectativas que en las pacientes sin defectos en el aparato 
esfinteriano. Nosotros pensamos que se debe realizar una evaluación mediante 
ecografía endoanal. Si existe una disrupción de la plastia consideramos 
indicado repetir la esfinteroplastia y si está integra realizar NRS. 
 En los últimos años se han publicado buenos resultados con la NRS en 
pacientes con esfínteres lesionados propiciando que se discuta si la 
esfinteroplastia debe seguir siendo la técnica de elección o debe ser sustituida 
por la NRS. 45-50 El porcentaje de éxitos publicados a corto plazo es elevado 
pero es en los resultados a largo plazo donde debemos centrar el análisis 
comparativo entre las dos técnicas. Los datos disponibles indican que también 
existe un  deterioro en la continencia a largo plazo tras la NRS.69-72 Como 
indica Altomare DF73 en un reciente artículo de revisión, existen diversos 
motivos que dificultan la comparación de los resultados entre la NRS y la 
esfinteroplastia. Las series publicadas son heterogéneas, pues las que evalúan 
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los resultados de esfinteroplastia incluyen fundamentalmente mujeres con 
incontinencia obstétrica mientras que analizan la NRS se componen de 
diversas etiologías. Por otro lado, no existe un criterio uniforme en la definición 
de éxito ni en los métodos utilizados para evaluar los resultados en términos de 
continencia postoperatoria o satisfacción de los pacientes. Tampoco 
disponemos actualmente de datos con evidencia adecuada que determinen si 
existe un límite en los grados de lesión esfinteriana para que la NRS sea 
efectiva. Por lo tanto, son necesarios estudios prospectivos y randomizados a 
largo plazo que comparen, en las pacientes con lesión esfinteriana de origen 
obstétrico, la NRS y la esfinteroplastia utilizando escalas de incontinencia y 














En conclusión, los resultados de la esfinteroplastia en la incontinencia 
fecal de origen obstétrico empeoran con el tiempo aunque siguen siendo 
satisfactorios para un grupo numeroso de pacientes. Este deterioro no tiene un 
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